






An analysis of the enhancement of delayed























(P2一受容体)刺激を介してhを増大させることを見いだしており (Matsuuraet 81， J Physio1， 1996) 
本研究課題により， 1) ATPにより増大するIK成分の特定，ならびに2)それに関わる細胞内情報伝達
機構の解明に取り組んだ.その結果， 1) ATPはIKrにはほとんど影響を与えずにIK1を選択的に増大さ
せること例atsuura& Ehara， J Physiol， 1997)，ならびに2)その情報伝達機構にCAMP依存性蛋白
キナーゼ (Aキナーゼ)やリン脂質依存性蛋白キナーゼ (Cキナーゼ)は関与しておらず，チロシンキ
ナーゼを介する蛋白燐酸化反応が関与していることを示唆する実験結果を得た(Matsubayashi，




され， P2一受容体を介する IK• の増大反応が交感神経刺激時の効率的な IK• の増大に貢献していること
が予想された.
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(c) genistein (50μM)は部分的にではあるがATPの作用を抑えたが， daidzein (50μM)は効果をおよぼ
さなかったため，チロシンキナーゼの関与が示唆された.
以上， (1)および(2)の実験結果により， ATPはP2Y型受容体を刺激して何らかのチロシンキナーゼを
介する蛋白燐酸化反応を引き起こしIKsを増大させることが示唆された.
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